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CAPITULO I 
INTRODUCCION: 
Walter B. Cannon en 1932 se refirió a la homeosta-
sis como: " Todos aquellos mecanismos fisiológicos 
que tratan de mantenernos en un equilibrio constante 
entre nuestro medio interno y externo Se ha estado 
investigando como trabajan ésta serie de mecanismos 
fisiológicos, como por ejemplo: los que controlan la 
presión arterial, la temperatura corporal, la forma-
ción de orina, entre otros, lógicamente influenciadas 
éstas funciones por medios internos (por ejemplo: la 
digestión) y externos (por ej emplo: 1 a temperatura 
ambiental). Asf también nosotros tratamos de estudiar 
un mecanismo homeostatico*. La Hemostasia. 
La Hemostasia se define como: los mecanismos fi-
siológicos involucrados en mantener la f1uidez de la 
sangre y evitar la pérdida de la misma a través de 
los vasos sanguíneos (44). Asf, cuando un vaso san-
guíneo pierde su continuidad se ponen en juego una 
serie de procesas encaminados a evitar la pérdida 
excesiva de sangre; en estos procesos o mecanismos 
participan: 
1.- Vasos Sanguíneos . 
2.- Plaquetas. 
3.- Proteínas de la Coagulación. 
4.- Fibrinólísis y reparación del tejido daftado. 
Describiremos ésta serie de mecanismos: 
1.— Vasos Sanguíneos: inmediatamente después de 
que se lesiona un vaso sanguíneo se produce un refle-
jo de vasoconstricción local. 
2.— Plaquetas! la interrupción del endotelio vas-
cular expone el colágeno a la luz del vaso y favorece 
que las plaquetas se adhieran a la superficie de éste 
endotelio, dando inicio a la formación del tapón 
hemostático plaquetario. Para que se realice la for-
mación de éste tapón de plaquetas es necesario la 
participación del factor de von Willebrand que pro-
viene del endotelio vascular (44); la actividad de 
las plaquetas inicia también la activación de otras 
plaquetas favoreciendo no sol o la adhesi ón, si no 
también la agregación, y ésta se realiza por medio de 
una serie de fenómenos que se producen de manera 
progresiva: cambio de forma de la plaqueta (formación 
de pseudópodos) (14,44),1 iberación y oxidación del 
ácido araquidónico para la formación de tromboxanos 
(agregante plaquetario), secreción del contenido de 
los gránulos alfa (-factor plaquetario 4, fibrinógeno, 
factores V, VIII y XIII) y densos de la plaqueta 
(serotonina, ATP, ADP, Calcio) (30), al completarse 
ésta serie de reacciones da como resultado la forma-
ción de un trombo o tapón plaquetario. 
Además se refiere que la superficie de la plaqueta 
puede servir para la unión del Cininógeno de Alto 
Peso Molecular <CAPM) con parti c i paci ón del z i nc y 
calcio e iniciar la vfa de la coagulación intrínseca 
(18) . 
3.— Proteínas de la coagulación: una vez formado 
el tapón plaquetario, la activación de las proteínas 
de la coagulación se suceden de manera progresivas la 
mayoría de éstas proteínas son serin proteasas que se 
encuentran en forma inactiva y se activan de manera 
progresiva. Estas enzimas también son denominadas 
factores de la coagulación y es común escribirlas 
con números romanos (Cuadro A) (44). El objetivo de 
la activación de los -factores de la coagulación es la 
formación de un trombo de -fibrina estable, para lle-
gar a ello se ha dividido ésta activación en tres 
vfas (13) (Ver Figura 1): 
a).— Vfa Intrínseca. 
CUADRO A: 
AGENTES QUE INTERVIENEN EN LA 
SANGUINEA. 
COAGULACION 
TIPO NOMBRE SINONIMO 
PROENZ IMAS DE 
CONTACTO 
PROENZIMAS DEPEN-





































CUADRO A: (CONTINUACION) 
CONCENTRACIONES PESO MOLECULAR 
PLASMATICAS (micro- (DALTONS) 
gramos/mi 1 ili tro) 
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* CAPM= CININOGENO DE ALTO PESO MOLECULAR 
b).- Vfa Extrínseca. 
c).- Vfa Común. 
Vfa Intrínseca: se inicia por la activación de los 
llamados -factores de contacto: factor XII, XI y cali-
crefnas. Para la activación de estos -factores se 
necesita una superficie "extraffa" (vaso lesionado, 
colágeno) y el CAPM. La activación del factor XII 
activa al factor XI, éste a su vez al factor IX en 
presencia de calcio y fosfalfpidos, el factor IX 
activo, activa al X teniendo como cofactor al factor 
VIII. 
Vfa Extrínseca: la lesión vascular libera un 
factor importante para la activación de ésta vfa: la 
tromboplastina tisular o factor tisular, que junto 
con el factor VII activan al factor Xs puede activar-
se el factor X con la presencia del factor VII, pero 
ésta activación es potenciada si está presente la 
tromboplastina tisular (46). 
Vfa Común: la vfa común se inicia al activarse el 
factor X; éste factor activado en presencia de fosfo— 
lfpidos, calcio y el factor V activa al factor II el 
cual actúa sobre el fibrinógeno (factor I) para for-
mar monómeros de fibrina, la fibrina formada es ines— 
FIGURA 1 
INTERACCION DE LOS FACTORES DE LA COAGULACION Y 
FIBRINOLISIS 
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ENDOTELIO VASCULAR Í 
FIBRINOLISIS 
CAPM= CININOGENO DE ALTO PESO MOLECULAR 
FGN= FIBRINOGENO 
pl= LIPIDOS PLAQUETARIOS 
FT= FACTOR TISULAR 
Ca= Calcio 
table y por lo tanto necesita de un factor estabili-
zador de fibrina: el factor XIII. Con ésta serie de 
reacciones en "cascada" se forma un trombo mucho más 
estable y no fácilmente lisado. 
4.- Fibrinólisis (1) (Ver Figura 1): la formación 
de un trombo estable solo debe durar el tiempo 
necesario para que el teiido repare el vaso daftado» 
por lo tanto, se necesita lisar éste trombo y esto se 
lleva a cabo por el mecanismo fibrinólitico. La acti-
vación de la fibrinólisis se inicia con la liberación 
de activadores de plasminógeno del endotelio vascular 
daftado, éste actúa sobre el plasminógeno para formar 
plasmina, una vez formada actúa sobre la fibrina para 
degradarla y asf restablecer la fluidez de la sangre. 
Existen además otra serie de mecanismos que impi-
den la formación de trombosis además del mecanismo 
fibrinólitico estos son (44,37): 
1.- Protefna C: ésta protefna junto con la pro-
teína S inactivan a los factores V y VIII activos, 
por lo tanto evitan la activación de la trombina; se 
sugiere también que ésta protefna C estimula la 
liberación de activadores de plasminógeno activando 
el mecanismo fibrinóli tico. 
2.— La antitrombina III: ésta protefna se une 
directamente a la trombina inactivandola y también se 
une a otras serin proteasas. 
3.— Alfa 2 macroglobulina: su mecanismo de acción 
es también unirse a la trombina para inactivarla. 
En los mecanismos homeostaticos existen influen-
cias de diferente Índole y la hemostasia no es la 
excepción. Existen ciertas influencias normales: el 
estrés, el ejercicio, la edad, el sexo, el embarazo, 
entre otros (1, 44), que pueden alterar los mecanis-
mos homeostaticos, principalmente los mecanismos de 
la coagulación y de la fibrinóli sis. 
Cannon (7,B,9), Vosburg <42) y Grabfield (16) 
encontraron que la estimulación de los nervios es-
pídemeos, inyecciones de adrenalina o descargas 
adrenérgicas (producidas por situaciones de estrés) 
producían estados de hipercoagulación; Briton (4) 
refiere que la estimulación de la médula suprarrenal 
y por consiguiente la liberación de adrenalina pro-
duce liberación de activadores de plasminógeno? la 
inyección de substancias vasoactivas también producen 
éste efecto además de inducir la liberación del fac-
tor VIII (27). Ingram (20) encontró un incremento de 
l o 
aproximadamente 175 X de la actividad antihemoff 1 ica 
posterior a la infusión de substancias adrenérgicas a 
estudiantes voluntarios de medicina. 
También se han producido alteraciones en la hemos— 
tasia por estimulación del Sistema Nervioso Central: 
Chepurov y Marcosyan (10) insertando electrodos-
cánula en hipotálamo de conejos y estimulando los 
nüeleos de la zona anteri or y poster i or encontró 
hipocoagulación, relacionó éste hecho a que se en-
cuentran zonas colinérgicas que ejercen éste efecto. 
Por otro lado, Gunn y Hampton (19) estimulando diver-
sas áreas del tallo cerebral encontraron alteraciones 
en las concentraciones del factor VIII. 
Esto da evidencias que tanto la actividad co-
linèrgica del hipotálamo como adrenérgica (por medio 
de médula suprarrenal) podrían ejercer su influencia 
a través de la liberación de substancias y que las 
captaran receptores alfa o beta adrenérgicos, como lo 
hizo notar Landaburu y cois. (23,24,25). La influen-
cia del Sistema Nervioso Central es reforzada aún más 
cuando alteraciones en la coagulación sanguínea fue-
ron reportadas en neurocirugías (2, 3, 22, 32, 40), 
traumatismos craneoencefáli eos (6, 15, 21) o la pre-
sencia de tumores cerebrales (43) i Por la participa— 
ción de activadores de plasmindgeno y tromboplastina 
tisular entre otros ). 
Esta influencia del Sistema Nervioso Central, se 
refiere solo a estructuras subcorticales ?, o, tiene 
también influencia la corteza cerebral ? En un tra-
bajo preliminar Tavitas y Pisanty (39) estimulando 
diversas áreas de corteza cerebral reportaron altera-
ciones en la coagulación sanguínea al estimular la 
corteza insular. Se propuso completar éste trabajo! 
basandose en los antecedentes antes mencionados se 
planteó la siguiente hipótesis: 
" Existe influencia de la corteza cerebral, espe-
cíficamente de la corteza insular, sobre los mecanis-
mos de la homeostasis y ésta influencia es a través 
de vías nerviosas ". 
Para poder comprobar nuestra hipótesis se plantea-
ron los siguientes objetivos: 
1.- Obtener valores control de los diferentes 
mecanismos de la hemostasia en perros para estandari-
zar nuestros datos (33,34). 
2.- Observar el efecto de la anestesia y cirugía 
sobre los mecanismos de la hemostasia. 
3.- Observar el efecto de la estimulación de la 
corteza cerebral. 
4.- Observar el efecto de la interrupción de las 
conexiones nerviosas con la fnsula. 
5.- Valorar el efecto de la interrupción de las 
conexiones nerviosas seguida de estimulación de la 
fnsula de Rei1. 
CAPITULO II 
MATERIAL Y METODOS. 
Se uti 11zaron perros machos, sin distinción de 
raza, ni edad, elegidos al azar, con peso entre 14-28 
kg, en aparente buen estado de salud» anestesiados 
p 
con pentobarbital sódico (Anestesal , de los labora-
torios Smith Kline Norden de México) a dosis de 33 
mg/kg de peso corporal , la admini stración -fue intra-
venosa. Se disecaron las venas: yugular externa y 
-femoral izquierda, la primera -fue con el propósito de 
extraer las muestras sanguíneas a analizar, la segun-
da para administración de dosis subsecuentes del 
pentobarbital en caso que -fuese necesario. Se reali-
zó intubación endotraqLteal para ventilación mecánica 
cuando -fue necesari o, con un ven ti 1 ador vol umétrico 
(Marca Palmer); el volumen de ventilación -fue de 
aproximadamente el 15/C del peso corporal. 
Las pruebas utilizadas para la valoración de los 
mecanismos de la hemostasia fueron: Tiempo de Sangra-
do (TS) (Método de Duke)(12), Tiempo de Protrombina 
(TP)(Método de Quick)(12), Tiempo de Coagulación 
Venosa (TCV)(Método de Lee y White)(12), Tiempo de 
Coagulación de Plasma Recalcificado (TCPR)(5), Tiempo 
de Trombina (TT>(12> y Tiempo de Lisis de Euglobuli-
nas (TLE) (Método de von Kaul 1 a) (41) ? con el -fin de 
valorar: actividad vascular y plaquetaria (TS), vías 
extrínseca (TP), intrínseca (TCV y TCPR) y común de la 
"cascada" de la coagulación (TT) y el mecanismo 
fibrinóli tico (TLE). Se utilizaron jeringas y agujas 
desechables para la recolección de las muestras san-
guíneas. Se descartaron las muestras sanguíneas hemo-
1 izadas (Para el procedimiento de los tiempos antes 
mencionados, ver Apéndice I). 
Para estandarizar los valores de tiempos de los 
mecanismos de la hemostasia se extrajeron 25 muestras 
sanguíneas inmediatamente después de anestesiados, a 
25 perros elegidos al azar y posteriormente comparar— 
los con los obtenidos en los diferentes grupos. 
Los perros fueron agrupados en número de 5, 
formando los siguientes grupos experimentales: 
GRUPO: OBJETIVO: 
1.. Valorar el efecto de la anestesia sobre 
las pruebas de los mecanismos de la he-
mostasia. Se extrajeron 5 muestras para 
su análisis: una inmediatamente después 
de anestesiado y una cada hora por 4 
horas. A éste grupo se le realizaron 
solamente las venodisecciones. 
Valorar el efecto de la anestesia y ciru-
gía sobre las pruebas antes mencionadas. 
La extracción de las muestras -fue de la 
misma manera gue en el grupo anterior. 
Se realizaron: venodisecciones y cirugía 
(la técnica quirúrgica se describe más 
adelante). 
Observar el efecto de la estimulación en 
la circunvolución silviana posterior en 
la región inferior. Las muestras san-
guíneas extraídas fueron: una antes de la 
estimulación, al minuto, 10 y 20 minutos 
durante la estimulación y una adicional 
10 minutos después de la estimulación 
(Figura 2). 
Observar el efecto de la estimulación en 
1 a regi ón de 1a fnsula anteri or. Se 
extrajeron las muestras de la misma mane-
ra que en el grupo anterior (Figura 2). 
Observar el efecto de la estimulación de 
la fnsula posten or, real izándose el 
mismo procedimiento que en el grupo ante-
rior (Figura 2). 
Observar el efecto de la estimulación de 
la corteza insular inferior, bajo el 
mismo procedimiento que en los grupos 
anteriores (Figura 2). 
Observar el efecto de la lesión sobre el 
hemisferio cerebral, con el fin de inte-
rrumpir las conexiones nerviosas de la 
corteza insular. La extracción de las 
muestras sanguíneas fue: antes de la 
lesión, al minuto, ÍO, 20 y 30 minutos 
después de la lesión (Figura 3). 
Observar el efecto de la lesión seguida 
de estimulación de la corteza insular 
inferior al mismo tiempo; la extracción 
de las muestras sanguíneas fue: antes de 
la lesión—estimulación, al minuto, 10 y 
20 minutos de estimulación y 10 minutos 
después de terminada la estimulación 
(Figura 3>. 
•Insula de Reil 
1.- INSULA ANTERIOR 5.- CIRC.SILVIANA 
2.- INSULA POSTERIOR ANTERIOR 
3.- INSULA INFERIOR 6.- CISURA DE SILVIO 
4* — CIRCUNVQLUCION SILVIANA 7.- CISURA RINAL 
POSTERIOR POSTERIOR 
8.- CISURA RINAL ANTERIOR 
FIGURA 2: Representación esquemática de un hemisfe-
rior cerebral de perro que nuestra la localización de 
la fnsula de Reil$ en el cuadro las lineas punteadas 
se dibujaron con el -fin de representar la división 
arbitraria de la corteza Insular. 
FIGURA 3: Representación 
corteza cerebral para la 
nerviosas con la ínsula, 
la barra gruesa. 
esquemática de la lesión de 
interrupción de conexiones 
La lesión se representa por 
La técnica quirúrgica -fue la siguiente: colocan-
do al perro en decúbito lateral izquierdo, se realizó 
una insición sobre el arco cigomático, se diseca por 
planos hasta el arco, el cual es posteriormente remo-
vido previa desinserción de los músculos que en él se 
insertan ¿temporal y maset&ro). Ya removido el arco 
cigomático, se disocian 1as fibras muscu1 ares del 
masetero hasta el proceso coronoideo de la mandíbula, 
que también es removido, se disocian las fibras mus-
culares del temporal hasta los huesos frontal y pala-
tino, se realiza una craneotomía de aproximadamente 
dos centímetros de diámetro, se remueven meninges 
(duramadre y aracnoides), se localiza el entrecruza— 
miento de la cisura de Silvio con la cisura rinal 
anterior y posterior, abajo de las cuales se encuen-
tra la corteza insular. Se hace énfasis en que la 
hemostasi a de 1 os vasos dafrados es real i z ada por 
compresión o por ligadura de los mismos, y, no se 
uti1 izó electrocauterio. Se descartaron aquel1 os 
experimentos que hubo hemorragia moderada sobre cor— 
teza cerebral al realizar la craneotomia o en la 
remoción de las meninges. 
Las áreas estimuladas fueron (Figura 2): 
a).— Corteza Silviana Posterior en la región infe— 
rior. 
b).— Corteza insular anterior. 
c>.— Corteza insular posterior, 
d).— Corteza insular inferior 
La estimulación de la corteza insular en las 
regiones antes mencionadas, se dividió asf arbitra-
riamente, por lo siguiente: si tenemos como referen-
cia el entrecruzamiento de la cisura de Silvio y las 
cisuras rinal anterior y posterior de manera perpen— 
di cular si endo 1 as ci suras rinales la 1fnea 
horizontal. la corteza insular tiene la forma de un 
prisma triangular, siendo su vértice hacia la región 
externa y teniendo tres caras: anterior, posterior e 
inferior, las cuales fueron tomadas como referencia 
para su estimulación. 
La estimulación fue bajo los siguientes paráme-
tros: pulsos cuadrados, con voltaje de 8 V, duración 
de 2 ms, frecuencia de 50 Hz, estimulándose continua-
mente por un tiempo de 20 minutos. Se utilizó un 
estimulador Grass (Modelo S48F); la estimulación fue 
a través de un electrodo de nicrom o de acero inoxi-
dable, el cual se aisló hasta un mm antes de la 
punta; el grosor de los electrodos fue de aproximada-
mente 500 mieras (electrodo de nicrom) y 100 mieras 
(electrodo de acero inoxidable). Se colocó el elec-
trodo con ayuda de un microscopio para cirugía (Marca 
Zeiss OPMI 99). Se descartaron los experimentos que 
hubo hemorragia moderada sobre corteza cerebral al 
colocar el electrodo. 
Después de terminado el experimento se sacrificó 
al animal con una solución saturada de KC1, poste-
riormente con un aparato para producir lesión (Marca 
Stoelting Co., Chicago USA) se produjo ésta en el 
sitio donde se colocó el electrodo, por medio de 
corriente directa! 5 mA con una duración de 20 segun-
dos para confirmar el área estimulada; se extrajo 
parte del hemisferio estimulado o lesionado y se fijó 
con formol al 10 X . La confirmación macroscópica 
del área estimulada o lesionada se realizó dos días 
después de la fijación con formol. 
En caso de lesión del hemisferio cerebral para la 
interrupción de las conexiones nerviosas con la ín-
sula, se utilizó un objeto cortante de aproximadamen-
te 100 mieras de grosor y 7 mm de ancho éste se 
introdujo en el hemisferio cerebral de la siguiente 
manera! ya obtenido el trépano y removido meninges, 
se localiza la cisura de Silvio y la cisura rinal 
posterior, entre ambas y a una distancia de aproxima-
damente medio centímetro de la cisura de Silvio se 
introduce el objeto cortante dirigiéndolo hacia aden-
tro y adelante hasta aproximadamente dos centímetros 
de profundidad . Terminado el experimento y sacrifi-
cado el animal se extrae el hemisferio cerebral le-
sionado, se fija con formol y dos días después se 
observa macroscópicamente el lugar de la lesión-
La lesión se realizó de ésta manera, por que se 
produjo menor edema cerebral y hemorragia, además de 
conservarse la irrigación de la corteza insular. 
Las pruebas estadísticas que se utilizaron para 
el análisis de los datos obtenidos fueron las 
siguientes: la prueba de análisis de varianza por 
bloques aleatorios para la comparación dentro del 
mismo grupo, y la prueba de Student—Newman—Kuels para 




A.- Los valores control obtenidos en las muestras 
sanguíneas extraídas en perros inmediatamente después 
de anestesiados -fueron los siguientes ( se calculó la 
media aritmética con un intervalo de dos desviaciones 
estandard >: 
1.- Tiempo de Coagulación Venosa (TCV): 6.16 -+ 2.06 
mi ñutos. 
2.— Tiempo de Coagulación de Plasma Recaícificado 
(TCPR): 83.76 +- 30.38 segundos. 
3.— Tiempo de Sangrado (TS): 2.37 +— i.66 minutos. 
4.- Tiempo de Protrombina (TP): 10.72 +- 2.24 segun-
dos. 
5.— Tiempo de Trombina (TT): 22.13 +- 2.70 segundos. 
6.— Tiempo de Lisis de Euglobulinas <TLE>: 53.24 +— 
21.40 mi mutos. 
B. - E-fecto de Anestesia y Cirugía sobre los dife-
rentes tiempos en 1 as muestras anal i zadas: En la 
gráfica 1, 2, y 3 (Apéndice 2: Cuadros 1, 2 y 3> . 
observamos que en las diferentes pruebas analizadas 
(TCV, TCPR, TS, TP, TT y TLE) no se produjeron cam-
bios significativos por efecto de la anestesia, ni 
por efecto de la cirugía comparados con los valores 
control. Sin embargo en el análisis estadístico hubo 
diferencia significativa por efecto de la cirugía en 
el TP dentro del mismo grupo, la diferencia existe 
desde la primera muestra sanguínea extraída con todas 
las demás. 
C.- Efecto de la estimulación de la corteza cere-
bral; las áreas estimuladas fueron : 
- Circunvolución Silviana Posterior en la región 
inferior. 
- Corteza Insular Anterior. 
- Corteza Insular Posterior. 
- Corteza Insular Inferior. 
Los valores encontrados en las diferentes áreas 
estimuladas no registraron cambios significativos 
comparados con los valores control, ni en el análisis 
estadístico, gráficas: 5,7,8 y 9 (Apéndice 2: Cuadros 
5,7,8 y 9) excepto en lo observada en el TCPR y TCV, 
Gráficas 4 y 6 (Apéndice 2: Cuadros 4 y 6 ). 
En la Gráfica 4 se observa que la estimulación de 
la Corteza Insular Inferior produce un acortamiento 
en el TCV de aproximadamente un 40% con respecto a 
las medias aritméticas comparadas con los valores 
control, con cambios importantes en el análisis esta-
dístico» la diferencia se encuentra desde la segunda 
muestra sanguínea analizada hasta la quinta comparan— 
dola con 1 a pri mera. 
En la Gráfica 6 observamos cambios en el TCPR con 
un acortamiento de aproximadamente un 30/t al estimu-
larse la ínsula inferior, y con un alargamiento de 
aproximadamente 40X (con respecto a las medias arit-
méti cas) al estimularse 1 a ínsula posterior en compa-
ración con los valores control, con diferencia signi-
ficativa en el análisis estadístico en ésta última, 
la diferencia está entre la primera muestra sanguínea 
y la cuarta, esto es, a los 20 minutos de estimula-* 
ci ón. 
D.- Efecto de la lesión cortical para la interrup-
ción de las fibras nerviosas y efecto de la lesión 
sequida de estimulación de la ínsula inferior! en la 
Gráfica 10, 11 y 12 (Apéndice 2? Cuadros 10, 11 y 12) 
se observa que las pruebas: TCV, TS, TLE, TT y TP no 
se encontraron diferencias con respecto a los valores 
control. En la Gra-ffca 10, se observa que en el TCPR 
hay cambios con respecto a los valores control, sin 
embargo en el análisis estadístico no existe diferen-
cia significativa por el efecto de la lesión, pero si 
por efecto de la lesión + estimulación de la ínsula 
inferior, la di-ferencia significativa fue principal-
mente entre la primera y última muestra sanguínea 
analizada, no existiendo diferencia durante la esti-
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GRAFICA l: Relación del efecto de la cirugía y anes-
tesia sobre: Tiempo de Coagulación Venosa (TCV) y 
Tiempo de Sangrado <TS). PA: Postanestesia. Valores 
control: TS: 0.71-4.03 einutos? TCV: 4.IO-B.22 minu-
tos- Cada punto representa la media aritmética y las 
barras el error estandard. Cn=5$ « =0.05$ Ft > Fo, 
n.s» Ft y Fo son: análisis de varianza de tablas y 
calculada respectivai»ente, si Ft es mayor que Fo no 














GRAFICA 2: Relación del efecto de la cirugía y anes-
tesia sobre el: Tiempo de Coagulación de Plasma Re— 
> calcificado (TCPR) y Tiempo de Lisis de Euglobul inas 
/ (TLE). PA: Postanestesi a. Valores control: TCPR: 
53.38-114.14 segundos; TLE: 31.84-74.64 minutos. 
Cada punto representa la media aritmética y las ba-
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GRAFICA 3: Relación del efecto de la cirugfa y anes-
tesia sobre: Tiempo de Trombina (TT) y Tiempo de 
Protrombina <TP) PA: Postanestesia. Valores control: 
TT: 19.43-24.83 segundos; TP: 8.48-12.96 segundos. 
Cada punto representa la media aritmética y 
las barras el error estandard (n=5je<*0..05; Ft > Fo» 
n.s-; excepto: TP, hay diferencia significativa entre 
la primera y las demás muestras sanguíneas analiza-
das) . 
• CIRC.SILV.POSTERIOR 
X INSULA ANTERIOR 
• INSULA INFERIOR 
O INSULA POSTERIOR 
GRAFICA 4: Relación entre la estimulación de la cor-
teza si 1vi ana posteri or^ fnsula anterior, f nsula 
in-ferior e fnsula posterior sobre el Tiempo de Coagu-
lación Venosa <TCV).PE: Preestimuíación. Cada punto 
representa la media y las barras el error estandard 
(N=5;o< =0-05; Ft > Fo; n.s. 5 excepto! en la estimula-
ción de la fnsula inferior, sf hay diferencia signi-
ficativa, entre la muestra sanguínea extraída PA y la 
extraída a los 20 minutos de estimulación). 
AREAS ESTIMULADAS: 
• CIRC. SILV. POSTERIOR 
X INSULA ANTERIDR 
• INSULA INFERIOR 
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GRAFICA 5: Relación entre la estimulación de la cor-
teza si 1vi ana posterior, fnsula anterior, insul« 
inferior e ínsula posterior sobre el Tiempo de San-
grado (TS). PE: Preestimulación. Cada punto represen-
ta la media aritmética y las barras 
dard (n=5; o<=0.05; Ft > Fo; n.s.). 
el error están— 
• CIRC. SILV.POSTERIOR 
• INSULA INFERIOR 
O INSULA POSTERIOR 


























GRAFICA 6: Relación entre la estimulación de la coi— 
teza silviana posterior, ínsula anterior, Insula 
posterior e inferior sobre el TCPR. PE: Preestimula-
ción. Cada punto representa la media aritmética y las 
barras el error estandard (n=55 oc«0.05? Ft < Foí hay 
diferencia significativa en la estimulación de la 
ínsula posterior, en las demás áreas estimuladas no 
se encontró diferencia significativa). 
• CIRC. SILV. POSTERIOR 
• INSULA INFERIOR 
O INSULA POSTERIOR 
X INSULA ANTERIOR 
GRAFICA 7: Relación entre la estimuíación de la cor-
teza siivi ana posteri or, insula anterior, insula 
posterior e insula inferior sobre el TP. PE: Preesti— 
muíación. Cada punto representa la media aritmética y 
las barras el error estandard <n=5; Ft > FoJ n.s.; 
oC =0.05). 
• CIRC. SILV. POSTERIOR 
O INSULA INFERIOR 
O INSULA POSTERIOR 
X INSULA ANTERIOR 
GRAFICA 8: Relación entre la estimulación de la 
corteza silviana posterior, ínsula anterior, ínsula 
posterior e ínsula inferior sobre el TT. PE: Preesti— 
muí ación. Cada punto representa la media aritmética y 
las barras el error estandard <n=5; d =0.05} Ft > Fo} 
n.s. ) 
• CIRC. SILV. POSTERIOR 
O INSULA INFERIOR 
O INSULA POSTERIOR 
X INSULA ANTERIOR 
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GRAFICA 9: Relación entre la estimulación de la cor-
teza sil vi ana posterior, ínsula anterior, ínsula 
posterior e ínsula inferior sobre el TLE . PE: Prees-
timulación- Cada punto representa la media aritmética 
y las barras el error estandard ( n=5; Ft > Fo? 
n.e.í <*=0.05>. 
X LESION CORTICAL 
O LESION CORTICAL + 
ESIIMULACION INSULA 
INFERIOR 
T C V 
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GRAFICA 10: Efecto de lesión de la corteza cerebral y 
efecto de lesión + estimulación de la ínsula inferior 
sobre el TCV y TS. PL: Prelesión. Cada punto repre-
senta la media aritmética y las barras el error 
estandard <n=55 Ft > Fo; n.s.; <*=0.05). 
X LESION CORTICAL 
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GRAFICA 11: Efecto de lesión de la corteza cerebral y 
efecto de lesión + estimulación ínsula inferior sobre 
el TLE y TCPR. PL: Prelesión. Cada punto representa 
la media aritmética y las barras el error estandard 
< n=5; «=<=0.O5; para TLE: Ft > Fo? n.s.J para TCPR: Ft 
< Fo en el efecto de lesión + estimulación de la 
ínsula inferior, la diferencia existe entre la mues-
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GRAFICA 12: Efecto de lesión de la corteza cerebral y 
efecto de lesión + estimulación de la ínsula inferior 
sobre el TT y TP. PL: Prelesión. Cada punto represen-
ta la media aritmética y las barras el error están— 
dard <n=5; Ft > Fo; n.s.5 o¿=0.05>. 
DISCUSION Y CONCLUSIONES! 
La alteración observada en el TP por e-fecto de la 
cirugía era de esperarse, ya que hay liberación de 
tromboplasti na tisular dando por resultado acorta-
miento de dicha prueba. 
Al estimular la corteza insular inferior y poste-
rior se observan cambios en las pruebas que valoran 
la vía intrínseca de la "cascada" de la coagulación 
(TCPR y TCV), por consiguiente los factores de la 
coagulación involucrados son: XII, XI, calicreínas, 
IX, los cofactores: V, VIII y CAPM, además de los 
factores de la vía común, sin embargo se pueden 
descartar estos últimos por que el TT que valora 
estos factores se encuentra dentro de límites nor-
mal es. 
La alteración de éstas pruebas pudo haber sido: a 
través de alguna conexión nerviosa de la ínsula con 
estructuras subcortical es o por algún factor neurohu-
moral liberado hacía el torrente sanguíneo. Se piensa 
que es menos probable que sea a través de un factor 
neurohumoral porque al lesionarse la corteza cere— 
bral seguida de estimuí ación de la fnsula inferior 
hay un alargamiento del TCPR, si -fuese por alguna 
substancia liberada se producirla acortamiento en las 
puebas mencionadas (TCPR y TCV), además en el análi-
sis estadístico no se encontraron diferencias signi-
ficativas por efecto de la lesión cortical, pero si 
por efecto de la lesión-estimulación» en el análisis 
estadístico dentro del mismo grupo la diferencia se 
encuentra principalmente entre los valores obtenidos 
de la primera y de la última muestra sanguínea, por 
lo tanto se piensa que la alteración no es por efecto 
de la estimulación. 
La otra posibilidad, de que el efecto producido 
sea por alguna vía nerviosa, se considera la más 
probable, ya que no se produce el efecto deseado: 
acortamiento del TCV y TCPR al producirse la lesión 
seguida de estimulación de la ínsula inferior. 
Ante la pregunta: Cuál puede ser la vía nerviosa 
involucrada? Hay que recordar que las conexiones 
nerviosas de la ínsula con estructuras subcorti— 
cales pueden ser con: el hipotálamo, porque existen 
conexiones nerviosas del hipotálamo con corteza cere-
bral (17) y probablemente existan conexiones con la 
ínsula ya sea de manera directa o indirecta (por 
ejemplo: a través del Sistema Lfmbico) <28, 29, 31); 
se piensa que sea la conexión nerviosa con ésta 
estructura diencefálica, por que en diversas investi-
gaciones realizadas, se sugiere que el hipotálamo 
tiene un papel importante en el control de la coagu-
lación sanguínea (10,24) y en el mecanismo fibrinóli— 
tico (25, 38). 
Además no se puede descartar la idea de que exista 
una conexión directa o indirecta con otras estructu-
ras del Sistema Nervioso, principalmente con los 
núcleos vagales y toracolumbares simpáticos; con los 
pri meros, porque Correí1 (11) sugiere 1a parti cipa-
ción de los núcleos vagales en el control de la 
coagulación sanguínea y con los núcleos simpáticos 
toracolumbares, por que 1 a esti muíaci ón simpát i ca 
también produce alteraciones en la coagulación (8). 
El órgano elector que va a recibir la información 
de las estructuras antes mencionadas, ya sea por una 
vía nerviosa o por algún factor humoral liberado, se 
piensa que es el hígado, por la participación impor-
tante de este órgano en los mecanismos de la coagula-
ción <11, 24, 25, 43). Se piensa también que la 
glándula suprarrenal puede tener participación, por 
la influencia de sus hormonas liberadas sobre los 
mecanismos de la hemostasia (4,23,26). 
En base a lo antes mencionado se concluye qué: 
"EXISTE INFLUENCIA DE LA CORTEZA INSULAR SOBRE LOS 
MECANISMOS DE LA HEMOSTASIA, PRINCIPALMENTE SOBRE LA 
VIA INTRINSECA DE LA CASCADA DE LA COAGULACION Y ESTA 
INFLUENCIA MUY PROBABLEMENTE ES A TRAVES DE CONE-
XIONES NERVIOSAS CON AREAS SUBCORTICALES". 
Por otro lado, se está conciente de la necesidad 
de realizar pruebas sanguíneas más sensibles y espe-
cíficas : determinaci ón del -factor Vili, V, VII, Tiem-
po de Tromboplastina Parcial, determinación de pro-
ductos de degradación del -fibrinógeno tanto de manera 
preoperatori a como transoperatoria (36) para poder 
determinar el sitio exacto de dicha influencia. 
RESUMEN 
En éste trabajo se planteó la hipótesis de que la 
corteza cerebral, específicamente la corteza insular 
tiene influencia en los mecanismos de la hemostasia y 
que ésta influencia es a través de vfas nerviosas. En 
experimentos realizados en perros machos, sin distin-
ción de raza, ni edad y elegidos al azar, agrupados 
en número de 5, se valoró el efecto de: anestesia, 
cirugfa, estimuíación de la corteza insular y de 1 a 
circunvolución silviana posterior, además de valorar 
el efecto de la lesión de la corteza cerebral con la 
finalidad de interrumpir las conexiones nerviosas con 
la ínsula y observar el efecto de la lesión cortical 
seguida de la estimulación de la ínsula de Rei1. Se 
extrajeron muestras sanguíneas de la vena yugular 
izquierda, para la determinación de las siguientes 
pruebas: Tiempo de Sangrado, Tiempo de Coagulación 
Venosa, Tiempo de Coagulación de Plasma Recalcifica-
do, Tiempo de Protrombina, Tiempo de Trombina y Tiem-
po de Lisis de Euglobuli ñas. Se concluyó que: existe 
influencia de la corteza insular sobre los mecanismos 
de la coagulación sanguínea, principalmente sobre la 
vía intrínseca de la cascada de la coagulación, y que 
ésta influencia probablemente es a través de alguna 
vía nerviosa en conexión con estructuras subcorti-
cales. También se tiene conciencia que hay que reali-
zar pruebas sanguíneas más sensibles y especificas, 
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APENDICE I 
Procedimientos de las pruebas 
hemostati cas. 
TIEMPO DE COAGULACION DE SANGRE TOTAL (METODO DE LEE 
Y WHITE): 
PROCEDIMIENTO: 
1.- Se recolecta la sangre con la técnica de las dos 
jeringas . 
2.— Se coloca aproximadamente un mililitro de sangre 
en dos tubos de ensaye. 
3.- Se pone en marcha el cronómetro en cuanto la 
sangre se pone en contacta con la segunda jeringa 3 
se colocan los dos tubos de ensaye en el bafto de 
temperatura a 37 grados centígrados. 
4.- Se inspecciona cada uno de los tubos inclinándo-
los suavemente cada 15-30 segundos, de modo que se le 
pueda invertir sin que -fluya sangre por los lados del 
tubo, hasta que se haya -formado un coagulo estable, 
se para el cronómetro y registrar el tiempo. 
TIEMPO DE SANGRADO (METODO DE DUKE): 
PROCEDIMIENTO: 
1.— Se limpia el lóbulo de la oreja con alcohol y se 
deja secar (región interna de la oreja del perro). 
2.— Se coloca un portaobjetos detras del lóbulo y se 
mantiene -firmemente en su sitio. 
3.— Con una lanceta se perfora el lóbulo mediante un 
golpe firme que penetre hasta el portaobjetos, tan 
pronto como se haga la herida se retira el por-
taobjetos y se pone el cronómetro en marcha (para la 
perforación en la oreja del perro, en lugar de la 
lanceta se utilizó una aguja No. 23). 
4.- Se permitirá que la sangre fluya de la herida sin 
presión, dejándola gotear sobre el papel de filtro 
que se moverá de modo que cada gota caiga en una área 
limpia. Cuando la sangre no tifia el papel se para el 
cronómetro y se registra el tiempo empleado. 
TIEMPO DE COAGULACION DE PLASMA RECALCIFICADO (PLASMA 
POBRE EN PLAQUETAS, METODO DE OWEN): 
PROCEDIMIENTO! 
1.- Recolectar la sangre con la técnica de la doble 
jeringa, y en un tubo de ensaye colocar 9 partes de 
sangre y una de anticoagulante (citrato de sodio 3.8%) 
2.— Centrifugar a 3,000 rpm por un tiempo de 20 
mi ñutos. 
3.- Separar el plasma obtenido y colocarlo en otro 
tubo de ensaye. 
4.— En un tubo de ensaye colocar: 0.2 mi de plasma e 
incubarlo por un tiempo de 3 minutos, agregar 0.2 mi 
de cloruro de calcio 0.02 M previamente incubado. 
5.- En el momento que el cloruro de calcio toque el 
plasma se pone en marcha el cronómetro. 
6.- Colocar la mezcla a bafto de temperatura hasta el 
segundo 30, posteriormente se revisa el tubo cada 10 
segundos hasta la -formación de el primer hilo de 
fibrina. En este momento se para el cronómetro y éste 
es el tiempo de coagulación de plasma recalcificado. 
7.— Hacer el ensayo por duplicado. Promediar los 
resultados. 
TIEMPO DE PR0TR0MBINA (METODO DE QUICK)1 
PROCEDIMIENTO: 
1.— Obtener plasma de la misma manera que en el 
tiempo de coagulación de plasma recalcificado. 
2.- Pipetear 0.1 mi de plasma en un tubo de ensaye . 
3.- Adicionar 0.1 mi de tromboplastina activada (de 
los Laboratorios Lafon S.A.) mezclar con el plasma y 
colocarlo en el batto de temperatura. 
4.- Previamente incubado el cloruro de calcio 0.02 M, 
agregar 0.1 mi a la mezcla antes realizada. 
5.— En el momento que toque el cloruro de calcio la 
mezcla poner en marcha el cronómetro. 
6.- Mezclar bien e inclinar el tubo de ensaye hasta 
la -formación de los primeros hilos de fibrina. Se 
para el cronómetro, el tiempo transcurrido es el 
tiempo de protrombina. Realizar por duplicado y pro-
mediar los resultados. 
TIEMPO DE TROMBINA (MODIFICACION AL METODO DE LEWIS Y 
DIDISHEIM): 
PROCEDIMIENTO: 
1.— Obtener el plasma como en las técnicas antes 
mencionadas. 
2.— Colocar el plasma en un tubo de ensaye e incubar 
por 5 minutos. 
3.- Por separado incubar el reactivo de trombina 
(Thrombostat, Lab. Parke-Davis» USA), en un tubo de 
ensaye. 
4.- Pipetear 0.2 mi del plasma en un tubo de ensaye y 
agregar 0.02 mi de trombina de una solución que 
contenga 40 U del reactivo en un mi. 
5.— En el momento que la trombina toque el plasma se 
pone en marcha el cronómetro. 
6.- Incubar. Se para el cronómetro en el momento que 
aparecen los primeros hilos de fibrina. Hacer por 
duplicado y promediar los resultados. 
Se debe estandarizar la primera muestra del plasma 
para que se -formen los primeros hilos de -fibrina en 
un tiempo de aproximadamente 20-25 segundos agregando 
más o menos del reactivo de trombina. Para poder 
visualizar mejor la -formación del coagulo se coloca 
en el tubo donde está la trombina 0.5 mi de agua 
destilada y posteriormente agregar el plasma. 
TIEMPO DE LISI5 DE EUGLOBULINAS (METODO DE VON 
KAULLA): 
PROCEDIMIENTO: 
1.— Pipetear 1 mi de citrato de sodio 3.8 7. a un tubo 
de ensaye. Agregar 4 mi de sangre extraída de la 
misma manera que en los tiempos anteriores. 
2.- Obtener el plasma igual que en los procedimientos 
anteriores. 
3.- Transferir 1 mi de plasma a un tubo de 16x150 mm 
en el que previamente se ha colocado 9 mi de agua 
destilada. 
4.- Agregar 0.36 mi de ácido acético al 1 7.. 
5.— Refrigerar a 4 grados centígrados por 10 minutos. 
6.- Centrifugar a 2,500 rpm durante 3 minutos. 
7.- Descartar el sobrenadante y mantener el tubo 
invertida por un minuto. Secar el interior del tubo. 
8.- Redisolver el precipitado de euglobulinas agre-
gando un mi de solución buffer pH 7.4 . 
9.- Colocar 0.3 mi de euglobulinas disueltas en tubos 
de ensaye de 10x75 mm por duplicado. 
10.- Coagular con trombina 0.05 mi (2 U) de una 
solución de 40 U/ml. 
11.- Incubar a 37 grados centígrados. Los tubos se 
inspeccionan cada 5 minutos durante la primera media 
hora y cada 10 minutos posteriormente. 
REACTIVOS: 
I.- Solución Stock (reactivo): 
- 9.714 gr de acetato de sodio. 
- 14.714 gr de barbital sódico y agregar en agua 
previamente hervida. Llevar a 500 mi. 
II.- Solución Stock (Buf-fer de Barbital-Acetato) : 
- 5 mi de la solución reactivo. 
- 5 mi de HC1 1/10 N. 
- 2 mi de cloruro de sodio 8.5 X. 
- 15 mi de agua destilada. 
Mezclar y ajustar a pH de 7.42. Usar solución 
stock reactivo para desviar al lado alcalino. Usar 
HC1 para desviar al lado ácido. 
6ü 
III-— Solución de trabajo: 
- Una parte del buffer barbital-acetato. 
- 4 partes de cloruro de sodio 0.85 Y.. 
Mezclar y ajustar a pH 7.42 con NaOH 1/10 N. 
Refri gerar. 
GRUPO No. 1 EFECTO DE ANESTESIA 
\MUESTRA 
PERRO \ la 2a 
T C V 
1 6.58 6.45 
2 5.83 7.33 
3 6.25 7.00 
4 6.31 7.83 
5 7.33 7.75 
3a 4a 5a 
(Minutos) 
7.00 8.0B 7.33 
6.33 6. 11 7.46 
6.70 7.33 7.18 
8.4B 8.75 7.28 
7.25 8.50 6.75 
T C P R 
1 55 74 
2 55 53 
3 68 87 
4 62 74 
5 90 65 
(Segundos) 
54 63 61 
62 53 60 
65 63 64 
81 89 80 

































T T (Segundos) 
1 20. 15 19. 63 20. 79 18. 66 18. 17 
2 15. 33 18. 98 22. 23 21. 06 18. 77 
3 20. 07 19. 98 19. 83 20. 05 20. 67 
4 20. 18 19. 65 21. 40 20. 78 19. 70 
5 20. 15 21. 50 22. 74 21. 05 20. 86 
T L E 
1 55 42 
2 65 57 
3 73 75 
4 90 93 
5 62 74 
(Mi ñutos) 
50 60 56 
55 25 60 
68 65 60 
100 95 90 
69 72 70 
GRUPO 2: EFECTO DE CIRUGIA 
\ MUESTRA 
PERRO \ 
la 2a 3a 4a 5a 
T C V 
1 6.75 6.00 
2 7.85 8.58 
3 5.48 5.13 
4 7.33 7.75 
5 5.71 7.00 
(Minutos) 
6.75 6.98 7.66 
6.46 8.15 6.90 
6.60 6.25 4.75 
8.25 8.50 6.75 
6.46 6.75 7.31 
T C P R (Segundos) 
1 77 87 99 86 121 
2 70 87 93 75 74 
3 51 55 52 67 67 
4 90 65 85 73 90 
5 120 127 99 122 106 
T S 
1 2.43 1.35 
2 3.06 2.20 
3 1.46 1.66 
4 2.83 1.95 
5 2.03 1.85 
(Minutos) 
1.13 1.46 1.59 
1.35 1.36 1.38 
1.50 1.73 1.91 
2.11 1.91 1.76 
1.05 2.21 2.00 
T P 
1 9.49 9.61 
2 9.23 8.66 
3 9.13 8.39 
4 8.79 9.87 
5 9.14 9.43 
(Segundos) 
8.36 6.81 6.48 
7. 17 6.73 6.68 
6.74 6.52 5.24 
9.44 8.79 9.55 
9.55 8.41 5.12 
T T 
1 24.86 21.23 
2 24.34 24.71 
3 20.13 20.27 
4 20.65 21.50 
5 23.80 25.39 
(Segundas) 
23.01 24.10 22.65 
23.38 21.47 22.29 
23.62 21.21 19.72 
22.74 21.05 20.66 
21.24 25.48 23.38 
1 30 28 
2 48 42 
3 49 52 
4 62 79 
5 30 37 
(Miñutos) 
25 26 59 
41 39 51 
40 40 48 
69 72 70 
22 20 36 
6RUP0 3: ESTIMULACION CIRCONVOLUCION 
SILVIANA POSTERIOR 
\ MUESTRA 
PERRO \ la 2a 3a 4a 5a 
T C V (Minutos) 
1 6. 11 5.50 6.33 6.23 7.73 
2 6.35 5. 15 5.65 6.31 6.46 
3 5.50 6.93 7.83 6.43 7. 15 
4 5.53 5.26 5.25 4.65 4.38 
5 5.66 4.50 5.OI 5.55 4.90 
T S (Segundos) 
1 1.93 1.71 1.63 5.70 3.50 
2 1.71 2.76 2.88 2.16 3.33 
3 1.50 1.83 0.88 1.31 2.43 
4 1.45 1.21 1.58 1.33 1.21 
5 1.75 1.00 1.20 1.51 1.43 
T C P R (Segundos) 
1 95 80 69 71 79 
2 60 61 61 61 61 
3 70 68 68 lOO 102 
4 60 78 119 79 77 
5 80 79 77 79 88 
T P (Segundos) 
1 6. 19 5.79 7.64 7.52 6.34 
2 10. 11 10.02 10.52 10.31 9.33 
3 10.00 10.00 10.35 10.30 9.70 
4 10.50 10.62 10.02 10. 10 10.63 
5 10.00 10.05 9.00 10.00 10.00 
T T (Segundos) 
1 23. 18 22.79 24.22 24.57 24.92 
2 20.00 20.01 20.09 20.00 20.00 
3 20.00 20.00 20.00 20.00 20. OO 
4 20.00 20.00 20.00 22.00 21. OO 
5 20.00 20.00 20. OO 20.00 20.00 
T L E (Minutos) 
1 23 23 24 29 25 
2 45 55 58 58 58 
3 90 100 110 85 85 
4 50 75 70 83 90 
5 40 48 43 50 45 
GRUPO 4: ESTIMULACION INSULA ANTERIOR 
\ MUESTRA 
PERRO \ la 2a 3a 4a 5a 
T C V (Minutos) 
1 4. 50 6.75 11.25 9.58 7.03 
2 7. 33 6.60 8.93 6.01 6.06 
3 7. 25 6.81 7.68 8.71 8.81 
4 6. 25 5.50 5.53 5.96 6.75 
5 6. 46 5.31 6.28 5.70 6.78 
T S 
1 2.41 4.56 
2 1.48 1.70 
3 3.25 3.08 
4 0.91 1.25 
5 1.28 0.85 
T P 
1 9.23 S. 24 
2 9.50 10.00 
3 9.00 9.00 
4 10.50 10.00 
5 10.OO 10.00 
(Minutos) 
4.60 5.90 4.05 
1.53 1.86 1.91 
3.50 3.25 4.50 
1.30 1.08 1.75 
2.06 1.10 1.81 
(Segundos) 
7.73 7.26 7.82 
9.41 9.55 9.40 
9.50 9.50 9,00 
ÍO.OO 9.OO 10.00 
10.00 10.00 9.50 
T T (Segundos) 
1 20. 19 19. 53 15. 57 15. 90 17. 22 
2 20. 31 20. 85 20. 60 20. 31 19. 99 
3 20. 00 21. 00 20. OO 21. OO 20. OO 
4 20. 00 21. 00 21. 00 21. 00 20. 00 
5 20. 00 20. 00 20. 00 20. 00 20. 00 
T C P R (Segundos) 
1 121 107 101 89 127 
2 57 126 130 178 104 
3 86 87 86 87 88 
4 70 70 70 70 69 
5 78 78 77 78 78 
T L E (Mi ñutos) 
1 35 90 90 80 80 
2 21 38 34 35 45 
3 40 40 54 54 45 
4 14 28 20 23 25 
5 80 75 80 43 44 
SRUPO 5: ESTIMULACION INSULA INFERIOR 
\ MUESTRA 
PERRO \ 
1 2 3 4 5 
T C V (Minutos) 
1 5.65 4.41 3.95 2.90 4.31 
2 6.13 4.63 2.51 2.50 4.96 
3 6.75 5.OS 4.55 4.50 5.46 
4 6.30 6.27 6.45 5.31 6.47 
5 5.30 5.30 5.00 4.53 4.45 
T S (Minutos) 
1 1.01 1.28 1.38 1.20 1.08 
2 1.30 1.31 2.01 1.25 1.35 
3 2.66 3.58 2.45 3.21 2.11 
4 2.30 2.00 2.45 2.21 2.17 
5 2.10 2.18 3.50 4.ÍO 3.51 
T C P R (Segundos) 
1 101 74 61 53 69 
2 129 99 81 43 64 
3 94 lOO 45 34 56 
4 109 134 118 83 147 
5 108 128 110 124 180 
T T (Segundos) 
1 25.00 28.00 28.OO 29.00 28.00 
2 25.00 22.00 19.OO 22.00 18.00 
3 22.78 20.59 20.41 18.41 20.31 
4 21.13 20.19 22.23 21.10 22.35 
5 20.18 19.97 21.40 22.50 19.80 
T P (Segundos) 
1 9.00 8.00 8.00 8.00 8.25 
2 9.30 10.53 9.84 9.72 9.51 
3 10.55 10.60 9.61 8.58 9.13 
4 12.41 12.93 12.24 13.02 11.50 
5 9.50 9.40 9.06 9.25 9.57 
T L E (Minutos) 
1 25 30 30 30 30 
2 35 40 45 45 50 
3 80 70 74 74 65 
4 55 43 55 55 43 
5 lOO 39 43 43 43 
GRUPO 6: ESTIMULACION INSULA POSTERIOR 
\ MUESTRA 
PERRO \ 
1 2 3 4 5 
T C ' V (Minutos) 
1 5.50 7.25 5.25 5.75 4. 96 
2 6. 16 7.75 6.83 6.00 5.01 
3 5.86 5.08 5.35 5.51 6.50 
4 5.76 6.25 6.51 5.68 5.63 
5 7.35 8.21 6.80 5.21 6.01 
T S (Minutos) 
1 1.35 1.45 1. 18 1.45 1.00 
2 1.35 2.01 1.63 1.76 1.65 
3 1.45 1.96 2.08 1.91 1.65 
4 1.63 1.33 1.16 1.25 1. 13 
5 1.68 1.15 1.28 1.26 1.50 
T C P R (Segundos) 
1 78 127 113 115 94 
2 115 132 135 164 130 
3 109 105 120 135 150 
4 102 127 125 128 100 
5 93 88 110 120 85 
T P (Segundos) 
1 11.85 3 2.25 12. 20 13.45 12. OO 
2 10.53 10.94 10.34 10.50 11.00 
3 12. 11 11.81 12.41 13.03 14.54 
4 12.33 11.48 10.30 11.33 11.81 
5 10.00 9.00 9.00 9.00 8.35 
T T (Segundos) 
1 20.25 23.59 19.84 15.53 15.31 
2 21.31 23.61 20. 11 19.48 18.37 
3 21. 10 22.35 21.01 23.27 24.03 
4 25.03 24. 11 25.39 23.36 22.48 
5 21.00 20.00 21.00 22-OO 21.00 
T L E (Minutos) 
1 55 55 57 57 48 
2 78 97 97 lOO 89 
3 50 52 50 60 70 
4 35 39 35 35 35 
5 53 48 50 55 55 
GRUPO 7: EFECTO DE LESION CORTICAL. 
\ MUESTRA 
PERRO \ 
1 2 3 4 5 
T C V (Mi ñutos) 
1 7.25 7.30 7.00 5.28 5. 35 
2 5.46 5.30 6.35 6.00 6. 11 
3 6. 15 7.25 6.26 6. 15 7.45 
4 6.45 7.54 7.04 7.23 6.49 
5 5.06 4.33 5.09 5.11 5. 17 
T S (Mi ñutos) 
1 1.75 2.56 2.58 2.00 1.75 
2 1.58 2.11 2. 19 2. 10 2.30 
3 3.01 3.55 2.30 4.30 3.04 
4 3.35 3.44 6.08 3.27 4.00 
5 3.25 3.39 3.45 4. 10 3.58 
T C P R (Segundos) 
1 120 105 113 97 131 
2 61 66 79 76 59 
3 113 163 149 147 153 
4 60 124 115 173 145 
5 102 106 94 130 124 
T P (Segundos) 
1 13.43 12.50 11.25 11.88 12.94 
2 8. 15 6.25 8.50 8.50 8.55 
3 8.51 8.00 9.55 9.65 9.78 
4 9.85 11.41 11.58 12.32 10.30 
5 12.22 12. 15 10.63 11.75 11.41 
T T (Segundos) 
1 24. 11 22.84 22.57 24.00 29.21 
2 20.00 17.00 18.00 16.00 18.00 
3 20. 15 21.00 15.18 17. 18 17.21 
4 23. 13 21. 19 20.15 20. 13 19.37 
5 20.31 17.31 18.19 17.44 17.25 
T L E (Minutos) 
1 35 20 15 15 17 
2 69 60 120 69 79 
3 105 59 39 31 20 
4 53 60 45 40 40 
5 20 41 43 25 50 
GRUPO 8! EFECTO DE LESION CORTICAL + 
ESTIMULACION INSULA INFERIOR 
\ MUESTRA 
PERRO \ 
1 2 3 4 5 
T C V (Minutos) 
1 6. 15 5.40 5. 15 4.56 5.00 
2 4.20 4.23 5.26 4.51 4.46 
3 5.46 5.23 6.31 5. 17 5.34 
4 5. 13 5. 19 5.31 5.22 4.57 
5 5.38 6.43 4.41 5.09 5-48 
T S 
1 3.13 4.22 
2 1.23 1.41 
3 2.33 3.08 
4 1.35 2.34 
5 2.30 2.13 
(Mi ñutos) 
2.51 2.05 3.25 
1.33 1.51 1.02 
3.36 3.35 1.21 
3.17 4.06 1.50 
4.01 5.29 5.37 
T C P R (Segundos) 
1 101 116 123 124 138 
2 106 88 113 77 113 
3 118 113 160 130 140 
4 80 116 99 123 140 
5 110 119 115 90 140 
T P (Segundos) 
1 11. 37 10. 58 9. 85 11. 40 11. 35 
2 13. 55 16. 45 14. 38 13. 57 14. 31 
3 13. 24 13. 97 11. 41 12. 03 12. 66 
4 11. 69 ÍO. 75 10. 03 10. 13 9. 91 
5 9. 63 8. 89 8. 47 8. 49 8. 00 
T T (Segundos) 
1 24. 09 23. 91 28. 10 28. 00 24. 25 
2 20. 88 21. 93 20. 19 23. 68 19. 56 
3 20. 41 20, 81 22. 57 21. 50 25. 94 
4 20. 24 18. 56 20. 10 20. 02 19. 95 
5 20. 04 20. 29 21. 48 21. 51 19. 51 
T L E (Mi ñutos) 
1 41 70 75 70 90 
2 60 42 42 55 60 
3 50 56 50 43 38 
4 41 48 60 70 70 
5 40 30 30 30 29 
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